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Introducción: El ictus representa la tercera causa de muerte y la primera 
causa de invalidez en adultos. Los Trastornos Respiratorios durante el Sueño y, 
concretamente, el Síndrome de Apnea Hipoapnea del Sueño (SAHS) esta 
emergiendo como uno de los mas importantes factores de riesgo para la 
enfermedad cardiovascular en general, y para el ictus en particular. 
Objetivo: El objetivo de este estudio es valorar si el uso correcto de CPAP 
disminuye la tasa de reinfartos cerebrales durante el primer año tras sufrir un 
ictus. 
Metodología: 
Se trata de un estudio descriptivo, retrospectivo. Se incluyeron los pacientes 
con diagnóstico de ictus  que ingresaron entre el 1 de Enero de 2008 y el 30 
de Marzo de 2011 y que tenían entre los diagnósticos secundarios SAHS 
(Síndrome de Apnea Hipoapnea del Sueño) en tratamiento con CPAP. Se 
observó la tasa de reinfarto durante el primer año tras el ictus. Se registraron 
además las variables clásicas en relación con el riesgo de ictus. 
El método estadístico utilizado han sido tablas cruzadas de contigencia para 
el análisis proporcional, junto con  el uso de la “chi-cuadrado”. 
Resultados y conclusiones 
En nuestro estudio, la  tasa de reinfarto cerebral tras un ictus en pacientes 
con SAHS en el primer año tras el ictus, fue del 13,4 %. 
Del total de la muestra, un 19,6 % (N= 19) estaban tratados correctamente 
con CPAP, siendo la tasa de reinfarto cerebral durante el primer año en este 
grupo del 0%, mientras que la tasa de reinfartos entre los no tratados 
correctamente con CPAP fue del 16.6 % (N=13). 
Parece existir una mayor tasa de reinfartos en mayores de 80 años y en 
alcohólicos, siendo estos últimos, los menos cumplidores. 
Este estudio nos sugiere que el uso adecuado de CPAP, en pacientes que 
sufren un ictus y padecen SAHS, disminuye la tasa de reinfartos cerebrales 
durante el primer año tras sufrir un ictus. Para consolidar firmemente estos 
resultados, sería interesante realizar estudios prospectivos e investigar 





La enfermedad cerebrovascular aguda o ictus está causada por un trastorno 
en la circulación cerebral que ocasiona una alteración, transitoria o 
definitiva, del funcionamiento de una o varías partes del encéfalo. Esto 
produce signos clínicos de trastornos focales de la función cerebral, que se 
desarrollan rápidamente, con síntomas que duran 24 horas o más o que 
llevan a la muerte, sin otra causa aparente que un origen vascular 1. 
 
Según datos de la Organización Mundial de la Salud (OMS) los ictus 
representan la tercera causa de muerte en el mundo occidental tras las 
enfermedades cardiovasculares y el cáncer, siendo la octava causa de años 
potenciales de vida perdidos en el varón y la quinta en la mujer 2,3 . También 
es  la primera causa de discapacidad física en las personas adultas y la 
segunda de demencia4.  
 
Anualmente 15 millones de personas en el mundo sufren un ictus; de éstas, 5 
millones mueren y otros 5 millones sufren una discapacidad permanente 
como consecuencia, lo cual repercute de forma muy significativa en las 
familias y la comunidad. 
Además, el ictus, como causa más importante que es de morbilidad y 
discapacidad a largo plazo en Europa, supone una tremenda carga 
económica.  
Según los datos del estudio piloto Iberoictus realizado en 20095, la prevalencia 
del ictus en España se ha estimado en 7% de la población urbana mayor de 
65 años, mientras que su incidencia es de 128 por 100.000 habitantes en la 
población general. Las tasas se multiplican por 10 en la población mayor de 
75 años de edad. Además, entre un 5 y un 11% de la población mayor de 65 
años refiere antecedentes clínicos de ictus.6  
 
A pesar de la ligera disminución de un 2% que se está observando en los 
últimos años, las enfermedades cerebrovasculares agudas o ictus 
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representan la segunda causa de defunción en el estado español y la 
primera causa de invalidez 5. 
 
Según la Sociedad Española de Neurología (SEN), existen dos grupos de 
factores de riesgo para ictus 7,8,9: 1) No modificables: edad, sexo, raza, grupos 
étnicos, y constitución genética; y 2) Modificables, que son: hipertensión 
arterial, enfermedad cardiaca, diabetes mellitus, hipercolesterolemia, 
tabaco, consumo excesivo de alcohol e inactividad física .  
Actualmente sé están estudiando otros factores de riesgo como son: La 
elevación de la homocisteina en sangre, influencia de las fracciones de las 
lipoproteínas, estados de hipercoagulabilidad (anticuerpos antifosfolípidos, 
factor V, proteína C, y deficiencias de la proteína S). 10 
 
El ictus es responsable de hasta el 3-4% del gasto sanitario total en España y el 
resto de países  con rentas elevadas y que puede llegar al 6%, 
distribuyéndose el 79% de los costes sanitarios directos en el primer año tras el 
ictus, concentrados mayoritariamente en costes hospitalarios, el 42%, siendo 
la rehabilitación el 29% y los cuidados ambulatorios el 8% 11.  Según estudios 
realizados, estos gastos se concentran sobre todo en los primeros 3-6 meses. El 
coste del ictus el primer año tras el evento se estima entre 20.000 y 30.000 
euros 12 con la excepción del trabajo de Carod Artal y col 13, con una 
estimación de 5.338 euros. 
 
La recurrencia tras un ictus es un elemento clave en el estudio de la 
enfermedad cerebrovascular y aporta información sobre la eficacia de las 
medidas de prevención secundaria adoptadas tras el evento. Los factores 
que más influyen en la recurrencia son la edad avanzada, la diabetes 
mellitas y el ictus hemorrágico, habiéndose estimado un riesgo de ictus 
recurrente cercano al 22,5% en los primeros 5 años 14, aunque es más 
frecuente en el primer año (8-10%) 15,16 
El ictus, al igual que el infarto agudo de miocardio y la muerte súbita, se 
produce con mayor frecuencia durante las primeras horas de la mañana. Es 
destacable un meta-análisis de 31 publicaciones que acumulan datos 
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observados en 11.816 pacientes, que mostraba un incremento del 49% de 
todos los subtipos de ictus (isquémico, hemorrágico y AIT) en el período 
comprendido entre las 6 de la mañana y el mediodía. En concreto, 
encontraron un incremento del riesgo del 55% para los ictus isquémicos, un 
50% para los AIT y un 34% para los ictus hemorrágicos. Estas observaciones 
sugieren que este periodo del final del sueño y las primeras horas de la 
mañana podría representar una fase especialmente vulnerable para 
padecer un ictus isquémico17, así como la posible relación entre la patología 


























Síndrome de Apnea-Hipoapnea del sueño (SAHS)  
El Síndrome de Apnea- Hipoapnea del Sueño (SAHS), es un trastorno que se 
produce por compresión de las vías aéreas superiores durante las horas de 
sueño, lo que genera una hipoxemia nocturna, cuyos efectos fisiológicos se 
traducen en el sujeto que lo padece, como: ronquido, apneas nocturnas 
observadas y somnolencia diurna excesiva  por sueño poco reparador. 
Las consecuencias del SAHS son múltiples y van desde un incremento de la 
somnolencia diurna, con la repercusión que esto pueda tener sobre la 
calidad de vida de los pacientes, hasta consecuencias más graves, 
derivadas de los accidentes que estos pacientes sufren a consecuencia de 
quedarse dormidos18,19 . 
 
Por otra parte los trabajos existentes sugieren que el síndrome de apnea 
obstructiva del sueño se asocia a un exceso en la morbimortalidad 
cardiovascular y respiratoria, como han puesto de manifiesto Partinen y 
Guilleminault20, Suzuki y col21 o Peker y coll22, 17 . 
 
La prevalencia de la enfermedad en España, oscila globalmente entre el 2 y 
el 4%.23 
Entre el 3 y el 6% de la población padece un SAHS sintomático.24  A su vez, 
algunos de los factores de riesgo del SAHS son muy prevalentes en nuestra 
población, obesidad, edad avanzada y tabaquismo… Según todos los 
estudios realizados hasta la fecha, es más frecuente en varones obesos de 
mediana edad23. De tal manera que se considera la edad, el sexo masculino 
y el índice de masa corporal, como los factores de riesgo más importante 
para desarrollar esta enfermedad24 
 
Hay que puntualizar, que la somnolencia diurna excesiva es muy prevalentes 
en la población general y aunque sabemos que SAHS y somnolencia diurna 
son elementos concurrentes, pero no necesariamente asociados24, es posible 
que el SAHS esté infradiagnosticado. Si tenemos en cuenta que  la 
roncopatía crónica es el síntoma con mayor sensibilidad para diagnóstico de 
SAHS y que roncan el 40% de los varones y el 20% de las mujeres de la 
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población general4, incluso teniendo en cuenta que la presencia de 
roncopatía crónica como síntoma único no es suficiente para el diagnóstico 
de SAHS, todo parece apuntar a que el SAHS es una patología más 
prevalente de lo que a primera vista puede parecer. La complejidad en el 
diagnóstico dificulta el conocimiento de su prevalencia, que se ha estimado 
en el 4% para los varones y el 2% para las mujeres en edad la boral25,26. 
El diagnóstico de la enfermedad se basa en la realización de una 
polisomnografía convencional (PSG), dado que la historia clínica no es 
suficiente para establecer o excluir el diagnóstico de SAHS.  
La gravedad del SAHS se clasifica según  el índice de Epworth 27 , que es una 
escala de somnolencia subjetiva, considerándose alterada una puntuación 
mayor ó igual a 12, y  el Índice de Apnea –Hipoapnea (IAH) que se obtiene 
mediante estudios de polisomnografía nocturna 28,29,30. Éste índice determina 
el número de episodios de apneas y/ó hipoapneas  por hora de sueño.  
 
Se clasifican en varios tipos de trastornos respiratorios: Apnea obstructiva, 
hipoapnea obstructiva ,apnea central y apnea mixta , considerando la más 
grave la apnea central.5 
 
No hay un límite claro para confirmar el diagnóstico de SAHS con el IAH. 
Aunque se considera que un IAH > 5 asociado a síntomas relacionados con 
la enfermedad y no explicados por otras causas,  confirma el diagnóstico, 
hay que tener en cuenta la variabilidad entre edad y sexos.31  
 
De esta manera, se clasifica como SAHS leve un IAH entre 5- 15, moderado 
entre 15-30 y grave mayor de 30. La indicación tratamiento específico con 
ventilación mecánica no invasiva, tipo CPAP nasal (Nasal Continuous Positive 
Airway pressure), se considera en SAHS moderado-grave.31  
 
Hay evidencia de  que los pacientes no diagnosticados duplican el consumo 
de recursos sanitarios con respecto a los diagnosticados y tratados.31  
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Dos trabajos recientes realizados en España, obtienen resultados en el mismo 
sentido.  
El primero es el de Martí y col1, que en un estudio retrospectivo en el que se 
incluye a 465 pacientes con SAHS demuestran, una mortalidad 
cardiovascular superior en los pacientes con SAHS no tratados. El segundo, 
publicado en Lancet, es el estudio observacional de Marín y col 17, en el que 
se demuestra un incremento del riesgo relativo (RR) de 2,87 para episodios 
cardiovasculares con resultado de muerte y un RR de 3,27 para episodios 
cardiovasculares no fatales, al comparar a los pacientes diagnosticados de 
SAHS no tratados con CPAP con los tratados. El mismo estudio muestra un 
incremento del riesgo de mortalidad a partir de un IAH de 30. 
 
En cuanto al tratamiento de esta patología,  la introducción de la CPAP nasal 
constituye un hito importante en la mejoría de la calidad de vida de estos 
enfermos, ya que consigue un control adecuado de los síntomas en la 
mayoría de los casos. 32 
Además las evidencias son bastante concluyentes cuando se trata de la 
influencia del tratamiento con CPAP de comorbilidades asociadas y 
potenciadas por el SAHS, especialmente  en el caso de la HTA y menos para 
otras manifestaciones cardiovasculares. Se ha demostrado que la CPAP nasal 
es capaz de reducir las cifras de presión arterial en hipertensos y también de 













El SAHS como factor de riesgo del ictus  
Actualmente, según criterios de la Sociedad Española de Aparato 
Respiratorio 2010 (SEPAR 2010), el riesgo relativo de sufrir un ictus en pacientes 
con SAHS oscila entre 1,6 y 4,3 veces más que en la población general31.  
 
Un estudio reciente, realizado por Muñoz y col32 demostraron que el SAHS es 
el evento respiratorio específico relacionado con el ictus en mayores de 70 
años, de forma independiente al resto de los factores de riesgo 
cardiovasculares de ictus. Además esto sugiere que el SAHS podría ser un 
marcador de infartos cerebrales silentes. 
 
Los pacientes post ictus tienen una prevalencia alta de apnea del sueño, en 
torno al 70 %, y la recuperación óptima e incluso la supervivencia pueden 
verse afectadas por su presencia. La apnea del sueño reduce la motivación 
y disminuye la capacidad cognitiva, al tiempo que aumenta el riesgo de 
ictus secundario y muerte. 34,35 
Todos los trabajos realizados hasta ahora obtienen resultados que apuntan 
en el mismo sentido: demuestran una prevalencia elevada de los trastornos 
respiratorios del sueño (TRS) en los pacientes que han presentado un ictus, 
muy superior a la de los controles sin ictus, del orden de un 70 frente a un 
18%10.  
Estas cifras son superiores a lo esperable para grupos de edad similar, aunque 
siempre se deben considerar en el contexto de una prevalencia superior de 
los TRS en sujetos mayores de 65 años33. 
 
En esta línea se realizó un estudio32  en el que se incluyó a 161 pacientes con 
ictus o accidente isquémico transitorio (AIT) a los que se practicó una 
poligrafía respiratoria en fase aguda y, al cabo de 3 meses, en fase estable 
del ictus; se constató una elevada frecuencia de TRS, como ya mostraban 
otros estudios, del orden del 72% de pacientes con un IAH > 10 y del 28% con 
un IAH > 30.  
Se demostró también una frecuencia inusitada de fenómenos centrales 
(apnea central y respiración de Cheyne-Stokes), sin que se pudieran 
establecer relaciones con la topografía del ictus. Además se observó una 
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disminución significativa del IAH en fase estable, fundamentalmente a 
expensas de una reducción de los episodios centrales y de la respiración de 
Cheyne-Stokes.  
 
Esto permitió conjeturar que en el ictus se observan 2 tipos de TRS: unos 
obstructivos, invariables en la mayoría de los casos, que probablemente 
preceden al ictus y constituyen un factor de riesgo, y otros centrales, que 
serían secundarios al ictus, como hace pensar el hecho de su disminución en 
fase estable.32 
 
A pesar de estos datos, existen pocos estudios epidemiológicos que apoyen 
de forma concluyente la relación entre ictus y SAHS.  Michael Arzt y col 36, 
realizaron el primer estudio prospectivo que proporciona evidencia de que 
los trastornos respiratorios del sueño precede al ictus y que puede contribuir 
al desarrollo del mismo.   
Es más, también observaron, que sujetos con un IAH  mayor ó igual a 20, 
incrementaba el riesgo de ictus (OR 4.33;  IC :95% , 1.32–14.24; p < 0.02) 
comparado con otros sujetos sin SAHS (IAH menor de 5), tras ajustar factores 
de confusión. En un análisis prospectivo, se observó que los sujetos con IAH 
igual ó mayor a 20, se relacionaba con incremento de riesgo de sufrir el 
primer evento de ictus al cabo de 4 años (OR  4.31; IC 95%, 1.31–14.15; p 
<0.02). 
 
Estudios posteriores, como el  Sleep Heart Health Study36, muestran un RR para 
la aparición de ictus de 1,58 en sujetos con un IAH > 11. 
 
Posteriormente, Yaggi y col37, en otro estudio de seguimiento de una cohorte 
de 1022 pacientes durante una media de 3,4 años, también seleccionados de 
una Unidad de Sueño, observaron cómo la presencia de un SAHS de 
cualquier severidad (IAH>5) eleva el riesgo de padecer un evento 
combinado de ictus o muerte de cualquier causa en casi dos veces con 
respecto al grupo no SAHS (OR1,97; IC 95% 1,12-3,48). Este grupo llama la 
atención también sobre la existencia de una relación dosis efecto 
significativa, esto es, a mayor IAH, mayor es el riesgo de sufrir el evento, 
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cumpliendo así con otro de los principios de causalidad de un factor de 
riesgo. 
Existen estudios retrospectivos, tipo caso-control y transversales, que observan 
un mayor riesgo de tener ictus en pacientes roncadores, con independencia 
del resto de factores de riesgo clásicos para el ictus 38,39,40. 
 
A la luz de la evidencia que relaciona el ictus y el SAHS cabe preguntarse si el 
tratamiento con CPAP, que tan eficaz se ha mostrado para mejorar la 
sintomatología del SAHS, resultaría asimismo eficaz para prevenir la aparición 
del ictus o su recurrencia en el caso de haber sufrido un primer episodio. 
 
Según Diomedi y col 41, en pacientes con SAHS, la reserva cerebral vascular 
se encuentra disminuida, probablemente por una desensibilización de los 
receptores de CO2 y pH. En su estudio demostraron cómo la disminución en 
los parámetros Doppler de reactividad vascular cerebral a la hipercapnia se 
corregían con el tratamiento de la apnea con CPAP, sugiriendo más un 
empeoramiento funcional en los mecanismos hemodinámicos cerebrales 
que la presencia de cambios estructurales permanentes. 
 
Otro trabajo insiste en estos hallazgos, mostrando cómo en pacientes con 
SAHS, la disminución de la capacidad de reserva vascular cerebral se 
mantiene durante el día, aunque siempre es peor por la mañana10, 
coincidiendo con la fase REM del sueño. 
La fase de sueño REM, es la más larga y es la que coincide con las primeras 
horas de la madrugada, siendo el mismo periodo de mayor riesgo de ictus en 
su ritmo circadiano. En este periodo, la tensión arterial aumenta, la sangre se 
vuelve más viscosa por aumento de la agregación plaquetaria, y aumenta el 
tono del sistema nervioso simpático elevando la concentración de 
catecolaminas en sangre periférica. Todos estos fenómenos, se incrementan 
en el paciente con SAHS.  
 
Por otra parte, en esta fase, también se elevan proteínas solubles en plasma 
como la CD 40 ligando y la P-selectina en plasma, las cuales están 
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relacionadas con infartos cerebrales silentes. Existen estudios donde se 
evaluaron las concentraciones de dichas proteínas en sangre periférica en 
dos grupos de sujetos con SAHS , unos tratados con CPAP  y otros no tratados. 
El resultado fue que en los pacientes tratados con CPAP, estos niveles eran 
mucho menores que en el grupo sin CPAP.6 
Marín y col17, observaron cómo aquellos pacientes con un SAHS severo no 
tratados con CPAP tuvieron una incidencia significativamente mayor de 
eventos cardiovasculares fatales (riesgo combinado de muerte por infarto 
agudo de miocardio, o ictus) (OR 2,87, IC al 95% 1,17–7,51) y de eventos no 
fatales (IAM no fatal, necesidad de cirugía o angioplastia coronaria e ictus 
no fatal) (OR 3,17, IC al 95% 1,12–7,51) frente a aquéllos que al inicio del 
seguimiento presentaban un SAHS leve a moderado o sólo eran roncadores. 
Es más, se vio cómo esta terapia con CPAP, reducía de forma significativa el 
riesgo de padecer un evento. 
 
Por tanto, hay evidencias de que el SAHS puede incrementar el riesgo de 
ictus isquémico, y que el tratamiento adecuado con CPAP, puede disminuir 
















A la luz de la revisión bibliográfica realizada y de la evidencia disponible, 
parece que el SAHS es un factor determinante en la aparición tanto del ictus 
como del reinfarto. Por tanto parece razonable suponer que el adecuado 
tratamiento del SAHS puede redundar en una mejor evolución de los 
pacientes que han sufrido un ictus, en términos de reinfarto. 
 
Este trabajo pretende ser una primera aproximación a la influencia que el 





La hipótesis de este estudio es que el uso adecuado con CPAP, en pacientes 
con diagnóstico de SAHS que han sufrido un ictus, es eficaz para disminuir la 




El objetivo primario de este estudio es valorar la asociación entre el uso 
correcto de CPAP y la tasa de reinfartos cerebrales durante el primer año tras 
sufrir un ictus. 
 
Como objetivo secundario se valorará la prevalencia de los factores de 









Se trata de un estudio descriptivo, retrospectivo  realizado en el servicio de 
Neumología del Hospital Universitario Lozano Blesa de Zaragoza, de 
referencia para una población de 700.000 habitantes. 
 
Selección de la muestra 
Se revisaron informes de alta de 120 pacientes ingresados en el Hospital 
Clínico Universitario Lozano Blesa, con diagnóstico principal de ictus 
hemorrágico, isquémico ó AIT,  y que tenían entre los diagnósticos 
secundarios SAHS.   
Las fechas de inclusión de los pacientes fueron entre el 1 de Enero de 2008 y 
el 30 de Marzo de 2011.  
 
Criterios de inclusión 
Pacientes ingresados en el servicio de Neurología del HCU durante el periodo 
de estudio con diagnóstico principal de ictus hemorrágico, isquémico ó AIT  y 
diagnósticos secundario de  SAHS moderado-grave. 
Para valorar la gravedad del SAHS se tuvo en cuenta el IAH que se obtuvo 
mediante estudios de polisomnografía nocturna. Se considera SAHS leve un 
IAH menor de 15, moderado entre 15-30 y grave mayor de 30. La indicación 
de uso de CPAP, se considera en SAHS moderado-grave.  
 
Criterio de exclusión 
Pacientes menores de 18 años. 
Pacientes que fallecen durante el periodo de estudio. 
Paciente a los que no se ha hecho seguimiento en nuestro centro. 








Adecuado cumplimiento del tratamiento con CPAP, y variables que según la 
revisión bibliográfica, están en relación con el riesgo de ictus, y que pueden 
estar presentes en el SAHS: hipertensión arterial,  hipercolesterolemia, 
diabetes mellitas, AIT, arritmias, , cardiopatías, antecedentes familiares de 
ictus, tabaco, sedentarismo, estado protrombótico, alcohol, obesidad, 
arteripoatía carotídea, sexo y edad. 
 
Se revisó en la página web de Carburos Apmedical Direct las horas de 
tratamiento con CPAP, mirando las horas de uso, estimando una media de 
4h/noche como criterio de buen cumplidor.  
 
Por otra parte, se definen a continuación el resto de las variables:  
Hipertensión Arterial (HTA)42 
Se clasifican como hipertensos aquellos pacientes que cumplan una de las 
siguientes condiciones: a) presión arterial sistólica 140 mm Hg y/o presión 
arterial diastólica  90 mm Hg. Se recoge la cifra media de las visitas del año 
anterior; b) diagnóstico previo de HTA en la historia y/o tratamiento 




a) Colesterol total en sangre 250 mg/dl y/o colesterol LDL 190 mg/dl; b) 
diagnóstico previo de hipercolesterolemia en la historia y/o tratamiento 




Glucemia (ayunas) en sangre 126 mg/dl en al menos dos ocasiones; b) 
diagnóstico previo de diabetes mellitus en la historia y/o tratamiento con 
fármacos hipoglucemiantes previo durante al menos 6 meses anterior a la 
recogida de datos. 
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Accidente Isquémico Transitorio (AIT)45 
Aquellos pacientes que tuvieron un episodio compatible con breves 
episodios de pérdida focal de la función cerebral con una duración menor 
de 24 horas y que no dejan ningún déficit persistente. 
 
Fibrilación auricular46 
Se diagnostica mediante electrocardiograma. Se define como la ausencia 
de ondas “p” antes del complejo “QRS” , que son sustituidas por ondas “f” a 
lo largo de todo el ciclo cardiaco. 
 
Cardiopatía isquémica 
Diagnóstico previo de cardiopatía isquémica en la historia. 
 
Antecedentes familiares de ictus 
Presencia documentada en la historia clínica de antecedentes familiares de 
enfermedad cerebral vascular. 
 
Consumo de tabaco47 




Menos 30 a 60 minutos de actividad moderada como caminar, bicicleta u 
otra actividad aeróbica  menos de 3 ó 4 veces por semana. 
 
Estado protrombótico47 
Utilizar anticonceptivos orales con alta dosis de estrógenos, trombofilias 
hereditarias, síndrome antifosfolípido, neoplasia activa ó pasada, foramen 








Índice de masa corporal (IMC) mayor de 30. 
 
Arteriopatía carotídea 
Oclusión parcial ó total de una ó ambas arterias carótidas valoradas con 





Mayores de 18 años 
Teniendo en cuenta el historial médico de cada sujeto, se determinó cuál fue 
la tasa de reinfarto durante el primer año tras el ictus, teniendo en cuenta si 






















Para el análisis estadístico de los datos, se utilizó el programa SPSS.S 17.0. 
Estadística descriptiva: Se calculó el porcentaje y distribución de las 
frecuencias en las variables cualitativas.Para las variables cualitativas, se 
utilizaron los métodos de tendencia central (media, mediana y moda). 
 
Estadística analítica: se utilizó la prueba de “chi-cuadrado “  para la 
comparación de proporciones, considerándose como un valor de 





























Se revisaron 120 historias clínicas, de las cuáles finalmente se obtuvo una 
muestra de 97 pacientes, cuya distribución por sexos era de 30 % mujeres y 70 
% varones. 
 
Los factores de riesgo relacionados con el ictus se expresan en la tabla 1. 
 
Tabla 1: Factores de riesgo de ictus 
Factor de riesgo de ictus % (N) 
Alcoholismo 39,2 % (38) 
HTA 77.3 % (75) 
Arritmia 36,1 %(35) 
Dislipemia 76,3 %(74) 
Obesidad 69,1 %(67) 
Sedentarismo 81,4 % (79) 
Tabaco 55,7 %(54) 
Estado protrombótico 44,3 %( 43) 
Sexo masculino 70,1 % (68) 
Diabetes Mellitus 44,3 % (43) 
Arteriopatía carotídea 14,4 % ( 14) 
Antecedentes familiares 10,3 % (10) 
Cardiopatía 46,4 %(45) 
 
Entre todos los sujetos de la muestra, la proporción de pacientes 
correctamente tratados con CPAP, ha sido de 19,6  % (N=19). 
 







Relación entre los factores de riesgo y la tasa de reinfarto: no se encontraron 
diferencias estadísticamente significativas, entre ninguno de los factores de 
riesgo y la tasa de reinfarto.Si bien, parece existir una mayor tasa de 
reinfartos, en los pacientes mayores de 80 años (Tabla 2) y entre los pacientes 
alcohólicos (Tabla 3). 
 
 
Tabla 2: Relación de reinfarto con edad. 
  EDAD 
Total   < 80 > 80 
NO presenta 
reinfarto 
52 12 64 
Presenta 
reinfarto 
6 3 9 
Total 58 15 73 
 
 
Tabla 3: Relación de reinfarto en pacientes alcohólicos. 
 ALCOHOL 
Total  NO SI 
NO presenta 
treinfarto 
54 30 84 
Presenta 
reinfarto 
5 8 13 








Relación entre los factores de riesgo y cumplimietno de tratamiento: se 
estudió el cumplimiento del tratamiento en relación a la edad y a 
determinados factores de riesgo como el alcoholismo, el tabaquismo y la 
obesidad. Encontrándose una diferencia estadísticamente significativa, 
respecto a un menor cumplimiento del tratamiento en los pacientes 
alcohólicos (Tablas 4-6). 
 
Tabla 4: Relación tratamiento adecuado en  alcohólicos. 




p = 0,05 
  NO SI  
No_cumple_tratamiento 43 35 78 
Cumple tratamiento 16 3 19 




Tabla 5: Relación tratamiento adecuado y tabaquismo. 
  TABACO 
Total   NO SI 
No_cumple_tratamiento 35 43 78 
Cumple tratamiento 8 11 19 
Total 43 54 97 
 
Tabla 6: Relación tratamiento adecuado y obesidad. 
  OBESIDAD 
Total   NO SI 
No_cumple_tratamiento  22 56 78 
Cumple tratamiento 8 11 19 
Total 30 67 97 
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Relación entre el cumplimiento del tratamiento y la tasa de reinfarto: La tasa 
de reinfarto en los no tratados correctamente fue del 16,6 % (N= 13), mientras 
que la tasa de reinfarto en los tratados correctamente fue del  0 % (Tabla 7), 
con una p estadísticamente significativa. 
Tabla 7: Tasa de reinfarto cereral y tratamiento adecuado. 
 
  Tratamiento adecuado con CPAP 
Total 
 
 NO SI  
NO presenta 
reinfarto 
65 19 84 
 
Presenta reinfarto 13 0 13 p =0,05 

























Las principales limitaciones de este estudio son:  
 
La muestra ha sido seleccionada a partir de las bases de datos clínico 
administrativas, por lo que puede existir un sesgo de selección, ya que sólo se 
han incluido aquellos pacientes en los que ictus figuraba como diagnóstico 
primario. 
 
Los datos se han obtenido de forma retrospectiva a partir de la información 
registrada en la historia clínica, lo que puede dar lugar a un sesgo de 
información, sobre todo en lo referente a la presencia de factores de riesgo. 
 
Es una muestra pequeña, lo que puede afectar a la validez externa del 
estudio, por lo que sería deseable ampliar la muestra en una segunda fase 





















Entre los resultados obtenidos de este estudio, se observa que los factores de 
riesgo más asociados al desarrollo de ictus en nuestra muestra, son 
sedentarismo, HTA y dislipemia. Estos factores de riesgo, son modificables, y 
son muy prevalentes en los pacientes con SAHS. Por tanto, se deben tener en 
cuenta realizar una buena anamnesis, ante la prevención primaria de ambas 
patologías, así como en la evolución de las mismas. 
 
Realizando una revisión  bibliográfica 16,32, 37, destaca  la HTA como 
 el factor de riesgo más importante, después de la edad, para el ictus tanto 
isquémico como hemorrágico. 
  
La  edad es el principal factor de riesgo no modificable para el ictus 33 
La incidencia de ictus se duplica aproximadamente cada 10 años a partir de 
los 55 años49. 
 
La población hipertensa tiene asociados con mayor frecuencia otros factores 
de riesgo vascular, como el exceso de peso, el sedentarismo o el consumo 
excesivo de alcohol 50 
El riesgo de ictus es entre tres y cinco veces superior entre los pacientes con 
HTA 51. 
Todos estos factores de riesgo, pueden estar  incrementados en el SAHS. 
De hecho, los factores de riesgo más importantes para el desarrollo de SAHS 
son la edad, el sexo masculino y el índice de masa corporal  31. 
Por otra parte, no todos los pacientes con SAHS desarrollan enfermedad 
cardiovascular 32 .  Estos pacientes, parecen presentar cierta  
predisposición genética 52 .  Esto se ha demostrado de forma concluyente 
para la relación entre SAHS e HTA 15, 53  en pacientes SAHS que han tenido un 
ictus.  
 
El efecto del CPAP en el descenso de la tensión arterial, es lo que más  
beneficia para reducir el riesgo de reinfartos cerebrovasculares. La 
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disminución de 5 mmHg durante 5 años supone reducir el 48% de los ictus y el 
14% de las cardiopatías isquémicas. Y a los 10 años: reducir el 31% de los ictus 
y el 21% de las cardiopatías isquémicas 1. 
 
 La obesidad es de origen multifactorial, con un componente de 
predisposición genética y la influencia de factores ambientales. Se trata de 
una alteración de carácter crónico que comporta un aumento de la 
morbimortalidad y a menudo se presenta asociada a los principales factores 
de riesgo vascular como HTA, diabetes o dislipemia54. 
La obesidad se considera asociada a un aumento de la morbimortalidad 
vascular y con la mortalidad total. 
Existe una extensa bibliografía que muestra una asociación entre el IMC y el 
incremento del riesgo de padecer un ictus isquémico o hemorrágico 55-60. 
No obstante, hay otros estudios que no muestran esta relación 61,62 . 
En el paciente SAHS , es muy frecuente el síndrome de hipoventilación –
obesidad, siendo el  tratamiento del sobrepeso  dificultoso en estos 
pacientes. El  tratamiento inicial con CPAP, disminuiría el riesgo 
cardiovascular de estos pacientes, mientras se intentan medidas para  bajar 
de peso. 
 
El tratamiento específico de todos los factores de riesgo de ictus coexistentes 
en un paciente que ha tenido un ictus y asocia  SAHS, es muy importante 
para evitar mayor deterioro cardiovascular, así como recurrencias de ictus. 
Pero tras revisar la bibliografía existente hasta hoy, se puede considerar el 
tratamiento con CPAP, uno de los mejores brazos de prevención en 
recurrencias de ictus, puesto que  mejora de forma global, la mayoría de las 
alteraciones cardiovasculares relacionadas con el ictus 16,32,  disminuye o 
normaliza algunos parámetros procoagulantes y hemodinámicos, facilita el 
control de la HTA, y reduce la recurrencia de FA, entre otros. También, se ha 
comprobado que el tratamiento precoz del SAHS con CPAP en pacientes 
que han sufrido un ictus, optimiza los efectos beneficiosos de la rehabilitación 
e incrementa la sensación de bienestar63 , a los 10 días del inicio del 
tratamiento. También reduce alguna de las complicaciones post-isquémicas, 
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como es la depresión64, tras 28 días de tratamiento. 
Sin embargo, queda por demostrar en un ensayo clínico controlado que este 
tratamiento reduzca el riesgo de sufrir un ictus.  
 
Por otra parte, se han publicado estudios con resultados negativos sobre el 
uso del CPAP 23, que plantean problemas de tolerancia, especialmente en el 
caso de pacientes con apneas predominantemente centrales. 
Diversos estudios realizados33,62 , observan la población anciana, es donde 
más eventos de apneas centrales se producen 33 . 
En nuestro estudio, el grupo de pacientes menos cumplidores, fueron los  que 
consumidores  de alcohol. En este tipo de pacientes puede haber asociado 
un componente de apnea central, lo que explicaría más el incumplimiento 
del tratamiento. 
 
La hipótesis de este estudio es que el uso adecuado de CPAP en pacientes 
con diagnóstico de SAHS que han sufrido un ictus, es eficaz para disminuir la 
incidencia de nuevos eventos cerebrovasculares, no es concluyente debido 
a carácter retrospectivo del mismo, y a la escasa muestra.  Pero nos sugiere 
que existe eficacia del CPAP en la prevención de recurrencias de ictus.  
 
En cuanto al objetivo principal de este estudio, de valorar la asociación entre 
el uso correcto de CPAP y la tasa de reinfartos cerebrales durante el primer 
año tras sufrir un ictus, se cumple en nuestra muestra, ya que ningún paciente 
tratado correctamente con CPAP había sufrido recurrencias de ictus. 
 
El objetivo secundario, de valorar la prevalencia de los factores de riesgo de 
ictus en la población con SAHS que presenta ictus, ha sido determinante en 
nuestra muestra, para  el sedentarismo, la HTA y la dislipemia. Estas 
comorbilidades son muy prevalentes en los pacientes que han tenido un 




A la vista de todo lo anteriormente dicho, sería interesante realizar estudios 
prospectivos y con tamaño muestral mayor, para corroborar la eficacia del 
uso del CPAP en las recurrencias de infartos cerebrales, en pacientes que 
han sufrido un ictus y presentan SAHS, así como diseñar estudios futuros  que   
determinasen estrategias de mejor adaptación al CPAP en  pacientes con 
apneas centrales, puesto que sería el grupo más vulnerable a tener 
recurrencias de ictus. Además parece que sería razonable  incluir la 
detección de un posible SAHS subyacente en la anamnesis de todo paciente 
que haya padecido  un ictus, y referirlo a una Unidad de Sueño para su 



























1. El uso adecuado con CPAP en la muestra de pacientes estudiados, 
que sufren un ictus y padecen SAHS, disminuye la tasa de reinfartos 
cerebrales durante el primer año tras sufrir un ictus.  
2. Los factores de riesgo que se asocian con mayor frecuencia con la 
aparición de ictus en los pacientes con SAHS son la HTA, la dislipemia y 
el sedentarismo 
3. La incidencia de recurrencia de ictus durante el primer año en nuestro 
grupo de pacientes es superior a la encontrada en la población 
general 
4. Se evidencia un muy bajo cumplimiento del tratamiento con CPAP, 
situación que se acentúa en el grupo de paciente alcohólicos 
5. A la vista de los resultados obtenidos sería interesante profundizar en el 
estudio de la relación entre el adecuado tratamiento del SAHS y el 
mejor pronóstico de los pacientes con ictus, de cara a implementar 
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